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В ПОМОЩ НА СПЕЦИАЛИЗИРАЩИЯ ОФТАЛМОЛОГ
HELPING SPECIALIZING OPHTHALMOLOGIST
Миастения гравис е автоимунно заболява-
не, характеризиращо се с патологична мускул-
на слабост и уморяемост, обхващаща опреде-
лени, но не всички мускулни групи. Клинична-
та симптоматика се дължи на нарушено преда-
ване на нервния импулс в нервно-мускулния 
синапс от крайните окончания на моторния 
неврон към напречнонабраздените мускулни 
влакна. Причината е наличие на автоантитела, 
които нарушават нервно-мускулната трансми-
сия на постсинаптично ниво, като: антитела 
срещу никотиновия ацетилхолинов рецептор 
(АцхР), срещу мускулна специфична киназа 
(MуСК), срещу липопротеин-свързан белтък 
(ЛСП4), рианoдинови и титинови антитела и 
др. [1, 2, 3, 4, 5]. Наличието на автоантитела 
води до промяната в структурата и функцио-
нирането на нервно-мускулния синапс, кли-
нично проявено в слабост и патологична умо-
ряемост на мускулите. Възможно е наличие и 
на други неидентифицирани до момента авто-
антитела. Налице са и вродени форми на забо-
ляването, дефинирани като „конгенитален ми-
астенен синдром”, дължащи се на разнородни 
генни мутации, предизвикващи дисфункция 
на нервно-мускулния синапс на пресинаптич-
но, синаптично и постсинаптично ниво. Някои 
токсини, като ботулиновия токсин и кураре, 
също могат да предизвикат дисфункция на 
нервно-мускулния синапс.
Заболяемостта от миастения гравис сред-
но за света е 40-180 на 1 милион от попула-
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Abstract. Myasthenia gravis is an autoimmune disease characterized with muscle weakness and fatigue of specific muscle 
groups. It affects 40-180 people in 1 million population. The early diagnostics of the condition is of vital importance as some 
early forms can be successfully treated. In the survey, clinical characteristics of myasthenia are discussed. The differential 
diagnose with ocular conditions as well as treatment modalities are pointed out.
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цията. Асоциираната с АцхР антитела миасте-
ния гравис, която е най-честа, има бимодален 
възрастов патерн на поява – един пик на око-
ло 30-годишна възраст, с по-често засягане на 
жени, и втори пик след 50-годишна възраст, с 
превес на мъжете [6, 7]. 
Клиничната симптоматика на миастения 
гравис е вариабилна и се отличава с флу-
ктуации в проявите на мускулна слабост, 
като се засягат не всички мускулни групи и 
не симетрично [8, 9]. Появата на засилваща 
се мускулна слабост и патологична уморяе-
мост при продължително мускулно усилие 
е характерна за миастенната симптоматика. 
Ранната диагностика на заболяването е от 
голямо значение, защото със съвременните 
терапевтични възможности се постига до-
бро повлияване на симптоматиката при го-
ляма част от болните. 
Мускулната слабост при миастения гравис 
може да обхване екстраокуларните мускули, 
булбарните мускули, мускулите на крайни-
ците и аксиалната мускулатура. При 60% от 
болните началната симптоматика е свързана 
със засягане на екстраокуларните мускули. 
Най-типичните начални симптоми са птоза 
(уни- или билатерална), диплопия или ком-
бинация от птоза и диплопия, като при 20% 
от болните заболяването остава единстве-
но като очна форма, без засягане на други 
мускулни групи [10, 11, 12]. Почти винаги 
засягането на екстраокуларните мускули е 
асиметрично, с подчертана вариабилност и 
флуктуация в симптоматиката. До 65% от па-
циентите с очна форма на миастения гравис 
в рамките на 2 години преминават в генера-
лизирана форма [13], като в началото на за-
боляването трудно може да се прецени кои от 
болните ще развият впоследствие генерали-
зирана форма. Според редица автори включ-
ването на имуносупресори в ранните етапи 
от заболяването забавя преминаването в ге-
нерализирана форма.
При генерализираната форма на миасте-
ния гравис могат да бъдат засегнати различ-
ни мускулни групи: булбарна мускулатура, 
проксимална мускулатура на крайниците, ак-
сиална мускулатура, екстраокуларни мускули.
При голяма част от болните е налице ха-
рактерна денонощна ритмика – мускулната 
слабост се засилва в следобедните или вечер-
ните часове. 
Влошаване на миастенната симптомати-
ка може да се наблюдава при физическо на-
товарване, хирургични интервенции, интер-
курентни заболявания, емоционален стрес, 
менструация, медикаменти (аминогликозид-
ни антибиотици, бета-блокери, антиаритмич-
ни средства, анестетици, невролептици, бен-
зодиазепини и др.). Засягането на орофарин-
геалните мускули и на дихателната мускула-
тура (диафрагма, интеркостални мускули) са 
животозастрашаваща ситуация. Такива болни 
следва да бъдат лекувани в отделения за ин-
тензивно лечение с проследяване на дихател-
на честота, минутен дихателен обем, витален 
капацитет, кислородна сатурация, като в теж-
ките случаи се стига до оротрахеална интуба-
ция и изкуствена белодробна вентилация. 
Според модифицираната класификация на 
Osserman тежестта на миастенната симптома-
тика може да бъде разделена на 5 степени.
I степен – единствено очни симптоми
II степен – лека форма на генерализация 
на симптоматиката с леки до умерени булбар-
ни симптоми
III степен – умерена форма на генерализа-
ция на симптоматиката с умерени булбарни 
симптоми
IV степен – тежка форма на генерализация 
с участие на булбарна и дихателна мускулатура
V степен – миастенна криза.
При миастенната криза се наблюдава бър-
зо, понякога мълниеносно влошаване на симп-
томатиката с генерализирано тежко засягане 
на мускулатурата и съпътстваща булбарна 
симптоматика и дихателна недостатъчност. 
При подобни случаи рискът от летален изход 
е голям и се налага спешна хоспитализация на 
тези болни в отделения за интензивно лечение 
с прилагане на дихателна реанимация, включ-
ваща и изкуствена белодробна вентилация.
Тимусът има важна роля в патогенезата на 
миастения гравис. Тимусна хиперплазия или 
тимом се открива при голяма част от болните 
с миастения гравис – при над 50% от болните 
се установява фоликулярна хиперплазия на 
тимуса, а при 10-15% от болните – тимом. 
При миастенно болни с ранно начало на бо-
лестта – под 30-годишна възраст, преобладават 
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почти трикратно жените, при голям процент 
се намира повишен титър антитела срещу аце-
тилхолиновите рецептори – АцхР антитела и 
тимусна хиперплазия. При тези случаи тимек-
томията повлиява благоприятно хода на забо-
ляването. Честа е и асоциацията с други авто-
имунни заболявания, най-често тиреоидит.
При миастенно болните с късно начало 
на болестта – над 50-годишна възраст, пре-
обладават мъжете, често е налице повишен 
титър антитела срещу ацетилхолиновите ре-
цептори – АцхР антитела, но рядко се намира 
тимусна хиперплазия и тимектомията не по-
влиява благоприятно хода на болестта.
Болните с миастения гравис, асоциирана с 
тимом, са около 10-15% от миастенно болни-
те. Почти всички болни от тази субгрупа имат 
повишен титър антитела срещу ацетилхоли-
новите рецептори – АцхР антитела, и са с ге-
нерализирана форма на миастения. При тези 
болни тимектомията е задължителна и след-
ва да бъде проведена в кратки срокове след 
установяване на тимома.
Най-често намираните автоантитела при 
миастенно болни са срещу ацетилхолиновите 
рецептори – АцхР антитела, които се позитиви-
рат при около 80% от миастенно болните [9]. 
При 4% от болните, негативни за анти-АцхР 
антитела, в серума се намират анти-МуСК ан-
титела. МуСК е протеин, експресиран в постси-
наптичната мембрана, функционално свързан 
с ацетилхолиновия рецептор и подпомагащ 
неговата функция. МУСК-асоциираната миас-
тения гравис се характеризира с често зася-
гане на орофарингеалната мускулатура (бул-
барна симптоматика), шийната мускулатура, 
като често са налице и дихателни нарушения. 
Мускулатурата на крайниците и екстраокулар-
ните мускули често са незасегнати [14]. 
При около 5% от болните с миастения гра-
вис не се установяват известните до момента 
автоантитела, като анти-АцхР, анти-МУСК, 
ЛСП4 и други по-редки автоантитела, т.е. на-
лице е серонегативна миастения гравис. 
Установяването на повишен титър на ан-
ти-АцхР или по-редките анти-МУСК и ЛСП4 
антитела в серума на болните с миастения 
гравис е най-сигурният диагностичен тест за 
потвърждаване на заболяването. Друг важен 
диагностичен тест е електромиографското 
изследване с прилагане на репетитивна нерв-
на стимулация и single fiber (единично влак-
но) електромиографски тест. Класическият 
тест, който е специфичен за миастения гравис, 
е намирането на декремент при репетитивна 
нервна стимулация, въпреки че този тест не е 
достатъчно сензитивен, т.е. не винаги се пози-
тивира при болните. 
Лечението на миастения гравис е многоп-
ластово, базирано на патогенезата на заболя-
ването и съобразено със специфичната кли-
нична картина при отделния болен. Включ-
ването на инхибитори на ацетилхолинесте-
разата – ензима, разграждащ ацетилхолина, 
увеличава количеството на ацетилхолина в 
нервно-мускулния синапс и така подобрява 
миастенната симптоматика. Антихолинесте-
разната терапия по правило се прилага при 
всички болни с миастения гравис. От тази 
група препарат на избор е Pyridostigmin. Ан-
тихолинестеразните средства са най-ефек-
тивното симптоматично лечение при миас-
тения гравис. Оптималната дневна доза на 
антихолинестеразните препарати се постига 
чрез баланс между клиничната ефикасност 
при минимизиране на холинергичните стра-
нични ефекти.
При недостатъчен клиничен ефект от ан-
тихолинестеразната терапия при болните се 
прилага имуносупресивна терапия, включва-
ща поотделно или в комбинация тимектомия, 
кортикостероиди, нестероидни имуносупре-
сори, както и други имуномодулиращи мето-
ди като плазмафереза, прилагане на високи 
дози имуноглобулини и др. 
Тимектомията (пълно остраняване на тиму-
са) се препоръчва при болни с ранно начало на 
заболяването – от възраст след пубертета до 
към 55-годишна възраст, според редица про-
учвания дори и при пациенти с първоначално 
добър ефект от антихолинестеразната терапия. 
Прилагането на тимектомия при болни с късно 
начало на болестта – след 60-65-годишна въз-
раст, както и при МУСК-асоциирана форма на 
миастения, ЛСП4-асоциирана и изолирана очна 
форма не се препоръчва поради липса на изра-
зен терапевтичен ефект [9]. При наличие на ти-
мом тимектомията е задължителна.
Имуносупресорна терапия се прилага при 
болни с недостатъчен ефект от антихолинесте-
 С. Чернинкова. Миастения гравис
разната терапия и тимектомията. Прилагане-
то на кортикостероиди – Prednison/Predniso-
lon, води до благоприятен терапевтичен ефект 
при всички подгрупи болни, и то още в първи-
те седмици от началото на терапията. Старти-
ращата доза е 0,75-1,0 mg/kg тегло дневно, с 
постепенно увеличаване на дозата, като след 
постигане на оптимален ефект започва редук-
ция на дневната доза за месеци до достигане 
на минимална дневна (или алтернираща през 
ден) доза, поддържаща добрия терапевтичен 
отговор. При недостатъчна ефективност или 
наличие на противопоказания от кортикосте-
роидната терапия се включват нестероидни 
имунoсупресори като Azathioprin, Cyclosporin 
A, Mycophenolate, Metothrexate и др. Добра те-
рапевтична комбинация е напр. Azathioprin 
2-3 mg/kg дневна доза и кортикостероид в 
минимална дозировка [15, 16]. През последни-
те години се съобщават добри резултати и от 
прилагане на Tacrolimus – имуносупресор от 
групата на циклоспорина, и Rituximab – анти-
лимфоцитно моноклонално антитяло. 
Други имуномодулиращи методи, като 
плазмафереза или интравенозно приложени 
високи дози имуноглобулини, имат своите 
индикации, като напр. при миастенна криза, 
подготовка на болния за тимектомия и т.н.
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